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Deși primele descrieri ale epilepsiei și crizelor ca-
uzate de accidentul vascular cerebral datează de peste 
un secol, multe întrebări privind acestea rămân neso-
luţionate. Numeroasele studii efectuate prezintă rezul-
tate contradictorii, cauzate de eterogenia designului, 
inconsistenţa terminologiei, grupul mic de pacienţi, 
diverse perioade de supraveghere,  ambiguitatea iden-
tifi cării și clasifi cării crizelor.
Incidenţa crizelor epileptice simptomatice crește 
odată cu vârsta. Patologia cerebrovasculară este cauza 
principală a epilepsiei primar depistate la persoanele 
vârstnice. Crizele vasculare constituie una din cauzele 
frecvente de adresare și spitalizare de urgenţă, fi e sub 
forma unei crize epileptice acute, fi e  drept complicaţie 
a accidentului vascular cerebral. Ele necesită evaluare 
diagnostică corectă și management de durată. Odată 
cu îmbătrânirea populaţiei, vârsta înaintată fi ind un 
factor de risc independent pentru accidentul vascular 
cerebral, incidenţa și prevalenţa crizelor și epilepsi-
ei vasculare cresc. În grupul de pacienţi cu epilepsie 
depistată după vârsta de 65 de ani, cea mai frecventă 
cauză a fost patologia cerebrovasculară (33%), urma-
tă de maladiile degenerative (11,7%) și tumorile SNC 
(4,5%) [2]. 
Proiectul comunitar de stroke din Oxfordshi-
re care a evaluat riscul imediat și de durată pentru 
dezvoltarea crizelor epileptice după primul accident 
vascular cerebral, cu durata minimă de observaţie a 
supravieţuitorilor după stroke de 2 ani, a raportat că 
11,5% de pacienţi prezentau risc de dezvoltare a cri-
zelor epileptice tardive pe parcursul a 5 ani după acci-
dentul vascular cerebral [1]. În 1993 Hauser W. A. și 
colegii au prezentat experienţa din Rochester privind 
crizele epileptice și epilepsia, studiind incidenţa epi-
lepsiei și tuturor crizelor neprovocate între anii 1935 
și 19844. Ei au apreciat patologia cerebro-vasculară 
drept cauză a epilepsiei în 11% cazuri. Curba inci-
denţei cumulative crește brusc odată cu vârsta, riscul 
crizelor epileptice la bărbaţi fi ind mai mare decât la 
femei. Aceste date sunt corecte în special pentru cri-
zele focale. La vârsta de 75 de ani incidenţa cumulati-
vă a crizelor primare neprovocate era de 4,7% pentru 
bărbaţi și 3,7% pentru femei.
Într-un studiu recent populaţional bazat privind 
consecinţele de durată ale accidentelor vasculare cere-
brale ischemice la 232 pacienţi [6], Naess și colegii au 
raportat că 10,5% au dezvoltat crize epileptice în peri-
oada medie de supraveghere de 5,7 ani. Hart și colegii 
în studiul lor naţional au menţionat recurenţa de 40% 
a crizelor primare după accidentul vascular cerebral 
în perioada de 12 luni.
Silverman I. E. și colegii într-un studiu recent au 
menţionat că, deși datele registrelor de stroke demon-
strează că 5%-20% din pacienţii cu stroke dezvoltă la 
un moment crize epileptice, doar o parte din acest 
grup vor dezvolta epilepsie vasculară, caracteriza-
tă prin crize recurente5. Într-un studiu internaţional 
multicentric prospectiv cu includerea a 2021 pacienţi 
internaţi consecutiv cu accidente vasculare cerebrale, 
Bladin C. și colegii au raportat o incidenţă totală de 
9% a crizelor pe parcursul a nouă luni de supraveghe-
re. Incidenţa varia în dependenţă de fi ziopatologie. 
Hemoragiile intracerebrale sunt asociate cu incidenţa 
majoră de crize vasculare (10.6%–15.4%), iar atacurile 
ischemice tranzitorii sunt asociate cu riscul minim de 
3,7%. 8.5% din cazurile de hemoragii subarahnoidale 
și 6.5% - 8.5%  din ischemiile cerebrale au fost urmate 
de crize epileptice. Bladin și colegii, de asemenea, au 
raportat că circa o treime (3%) din pacienţii cu crize 
vasculare dezvoltă crize recurente; epilepsie.    
Într-un studiu populaţional atât crizele precoce, 
cât și ictusul recurent au fost determinate ca factori 
predispozanţi independenţi pentru dezvoltarea epi-
lepsiei [4].
Clasifi carea crizelor vasculare și epilepsiei vas-
culare a fost efectuată conform criteriilor din Ghidul 
diagnostic standardizat al crizelor  stabilit de Liga In-
ternaţională de Combatere a Epilepsiei, iar clasifi carea 
nozologică a crizelor în raport cu accidentul cerebral 
avea termenul delimitat de două săptămâni de la de-
butul ictusului cerebral [8]. Crizele precoce aveau 
incidenţa maximă în primele 24 de ore de la debu-
tul accidentului cerebral vascular (circa 45%). Crize-
le tardive au fost determinate cele cu debut de peste 
două săptămâni de la debutul accidentului vascular 
cerebral. Incidenţa maximă a crizelor tardive se înre-
gistrează între 6 și 12 luni de la debutul accidentului 
vascular cerebral și au o rată de recurenţă maximă de 
până la 90% atât în cazul ischemiilor cerebrale, cât și 
al infarctului cerebral [6]. Epilepsia vasculară se insta-
lează în circa o treime din cazurile cu crize epileptice 
precoce și în jumătate din cazurile cu crize tardive.
Tipul crizelor survenite la pacienţii vârstnici di-
feră de cele înregistrate la populaţia mai tânără. Con-
trar crizelor întâlnite la copii, majoritatea pacienţilor 
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vârstnici dezvoltă crize parţiale cu sau fără generali-
zare secundară.
Crizele parţiale complexe sunt cel mai frecvent 
întâlnite (48%). Crizele parţiale simple, frecvent aso-
ciate cu manifestări motorii, sunt mai rar întâlnite 
(13%).
Factorii de risc pentru dezvoltarea crizelor epi-
leptice vasculare sunt actualmente cunoscuţi mai 
bine. La pacienţii cu ictus ischemic, crizele sunt asoci-
ate în special cu infarcte mari neregulate corticale lo-
calizate predominant în regiunile temporal-parietale 
ale arterei cerebrale medii. Accesele epileptice survin 
predominant la pacienţii cu sindrom de afectare par-
ţială a circulaţiei anterioare. Infarctele lacunare sunt 
puţin probabil cauze directe ale crizelor [6]. 
 La electroencefalograma (EEG) înregistrată după 
stroke se determină activitate încetinită difuză, activi-
tate intermitentă ritmică delta (IRDA – engl. Intermi-
tent rhythmic delta acivity) și descărcări epileptice pe-
riodice lateralizate (PLED – engl. Periodic lateralized 
epileptic discharges) mai frecvent la pacienţii care mai 
târziu dezvoltă crize [5, 6, 7]. 
Descărcările epileptiforme interictale EEG sus-
ţin diagnosticul de epilepsie, deoarece prezenţa lor la 
persoanele care nu dezvoltă epilepsie este rară.   Se 
depistează frecvent activitate lentă generalizată și 
focală. Într-un studiu cooperativ VA în desfășurare, 
care include pacienţii cu vârsta de peste 60 de ani cu 
epilepsie primar depistată și exclude pacienţii cu con-
diţii neurologice progresive (inclusiv demenţa și tu-
morile cerebrale primare), activitatea epileptiformă a 
fost depistată în 37% din înregistrările EEG de rutină. 
Înregistrările EEG digitale ambulatorii au contribuit 
considerabil la stabilirea diagnosticului în acest grup 
de pacienţi, probabil, datorită duratei îndelungate de 
înregistrare EEG.  Diagnosticul de epilepsie trebuie 
luat în considerare chiar și în cazurile când EEG de 
rutină nu depistează activitate epileptică. 
Factorii de risc vasculari, cum ar fi  hipertensiunea 
arterială, boala coronariană sau valvulopatiile cardia-
ce, fi brilaţia atrială izolată, diabetul zaharat, hiperco-
lesterolemia și fumatul nu favorizează apariţia crize-
lor. Pe de altă parte, pacienţii cu patologie pulmonară 
cronică obstructivă prezintă risc sporit pentru crizele 
vasculare [5, 6].
Scopul studiului a fost stabilirea particularităţilor 
polimorfi smului clinic și evaluarea factorilor de risc 
la pacienţii cu crize epileptice cauzate de accidentele 
vasculare ischemice cerebrale.
Materiale și metode. În studiul dat sunt prezen-
tate rezultatele evaluării diagnostice și supravegherii 
în dinamică a 76 de pacienţi internaţi cu accident ce-
rebral ischemic acut sau cu consecinţe ale ischemiilor 
cerebrale asociate cu crize epileptice recurente – epi-
lepsie vasculară, afl aţi la tratament în Clinica de Ne-
urologie a Centrului Naţional Știinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă. 
Rezultate și discuţii. 76 de pacienţi (6,37% din 
numărul pacienţilor cu accidente cerebro-vasculare 
ischemice internaţi pe parcursul perioadei de supra-
veghere), 37 bărbaţi și 39 femei, cu vârsta cuprinsă 
între 40 și 82 de ani, au dezvoltat două sau mai multe 
crize epileptice neprovocate, ceea ce, conform criteri-
ilor din Ghidul diagnostic standardizat al crizelor  sta-
bilit de Liga Internaţională de Combatere a Epilepsiei, 
permite de a stabili diagnosticul de epilepsie simpto-
matică focală. Clasifi carea nozologică a crizelor în ra-
port cu accidentul cerebral avea termenul delimitat de 
două săptămâni de la debutul ictusului cerebral: astfel, 
32 de pacienţi (42%) au dezvoltat crize precoce (pe 
parcursul primelor 14 zile după debutul accidentului 
vascular cerebral), iar 44 de pacienţi (58%) – crize tar-
dive (după 2 săptămâni de la debutul BCVA). Pacien-
ţii au fost divizaţi în grupuri conform tipului crizelor 
epileptice, localizării focarului și gravităţii infarctului 
cerebral suportat, vechimea lui fi ind diferită. Investi-
gaţiile paraclinice au fost efectuate în perioada de 1-3 
săptămâni de la momentul dezvoltării ultimului acces 
epileptic. Toţi pacienţii au fost evaluaţi prin examen 
neurologic, scara NIHSS, analize generale și biochi-
mice, ECG, Doppler a vaselor cerebrale, EEG com-
puterizată (aparatul Nicolet One), supuși examenului 
neuroimagistic prin TC sau RMN cerebrală.
Epilepsia vasculară prevala la pacienţii cu vârsta 
cuprinsă între 51 și 70 de ani. Incidenţa sporită a dez-
voltării crizelor convulsive în grupurile date de vârstă, 
probabil, este condiţionată atât de particularităţile de 
vârstă și gen, dezvoltare și decurgere a infarctului ce-
rebral, cât și de amplifi carea acţiunii factorilor de risc 
și a celor predispozanţi: patologia cardiovasculară, 
ateroscleroza vaselor cerebrale și cardiace, dereglări 
dismetabolice, hiperlipidemia etc.
24 de pacienţi (37,6%) au dezvoltat crize precoce, 
iar 52 (68,4%) crize tardive. În grupul de pacienţi cu 
crize survenite în perioada de recuperare după BCV, 
prevalau considerabil accesele parţiale cu generalizare 
secundară.  
În studiul nostru  morfologia crizelor convulsi-
ve a constituit: în 4 cazuri – crize generalizate de tip 
absenţă, 5 cazuri – status epilepticus, majoritatea 57 
(75%) fi ind crize convulsive parţiale cu sau fără gene-
ralizare secundară, localizarea componentului focal 
în majoritatea cazurilor a coincis cu localizarea in-
farctului cerebral suportat.
48 de pacienţi (63,2%) au demonstrat diverse mo-
difi cări epileptice pe traseul EEG înregistrat interictal, 
precum și modifi cări ale ritmului de bază. 
EEG poate fi  normală în 5% din cazuri, deci tra-
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seul EEG normal nu exclude epileptogenicitatea. Len-
toarea focală sau activitatea lentă difuză sunt asociate 
cu un risc redus de survenire a crizelor, pe când unde-
le ascuţite focale sau PLED-urile sunt asociate cu un 
risc sporit. Nu există un pattern specifi c pentru prezi-
cerea dezvoltării ulterioare a epilepsiei.  
Specifi cul pacienţilor cu epilepsie vasculară este 
reprezentat prin sporirea frecventă a puterii activităţii 
β, uneori cu formarea “focarului” în emisfera afecta-
tă, observându-se la unii bolnavi accelerarea până la 
20-23 Hz. Aceste schimbări sunt, posibil, substratul 
electrofi ziologic al manifestării focarelor de activitate 
epileptică patologică la pacienţii cu infarct cerebral. 
La unii pacienţi cu dereglări de cunoștinţă au fost în-
registrate așa-numitele PLED-uri (periodic lateralized 
epileptiform discharges) – descărcări periodice latera-
lizate epileptiforme care persistau și după revenirea 
cunoștinţei, în literatura de specialitate fi ind descrise 
la pacienţii cu status epileptic non-convulsiv.
Tratamentul anticonvulsivant a fost administrat 
la toţi pacienţii cu epilepsie vasculară, remediul de 
elecţie fi ind carbamazepina (Timonil) în doze medii 
de 10-15 mg/kg corp, care a fost efectiv la aproape 90% 
din pacienţi (ceea ce corespunde cu datele prezentate 
în literatură). Remedii alternative recomandate în caz 
de inefi cienţă, non-complianţă sau efecte adverse au 
fost lamotrigina, valproatul de sodiu, gabapentina sau 
topiramatul.
Concluzii: Sporirea acceselor convulsive la paci-
enţii din grupurile cu vârsta înaintată este un fenomen 
epidemiologic important. Acest fapt poate fi  explicat 
atât prin reprezentarea sporită a grupurilor de vârstă 
înaintată în cadrul populaţiei generale, cât și prin spo-
rirea odată cu vârsta a factorilor de risc, inclusiv mala-
diilor cerebrovasculare.
Este necesară studierea ulterioară a epilepsiei 
vasculare pentru a înţelege mai bine epidemiologia, 
factorii de risc, impactul social, prevenţia și manage-
mentul optimal al crizelor epileptice cauzate de acci-
dentele vasculare ischemice.
În studiul nostru am relevat că:
Morfologia crizelor epileptice survenite în ca-1. 
zul ischemiilor cerebrale în majoritatea cazurilor este 
reprezentată de crize parţiale cu generalizare secun-
dară, în special la crizele tardive.
Localizarea componentului focal la EEG este 2. 
similară localizării infarctului cerebral, undele ascuţi-
te focale sau PLED-urile sunt asociate cu un risc spo-
rit de survenire a crizelor.
Crizele epileptice post-ischemice au o preva-3. 
lenţă neînsemnată la femei.
La majoritatea pacienţilor cu crize epileptice 4. 
repetate s-a depistat implicarea corticală, vizualizată 
la tomografi a computerizată cerebrală sau RMN.
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Rezumat
Studiul prezintă rezultatele supravegherii în dinamică 
a pacienţilor cu ictus cerebral ischemic acut sau suportat 
în antecedente, spitalizaţi în clinica Neurologie a Centru-
lui Naţional Știinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă în le-
gătură cu crizele convulsive cauzate de ictus. Toţi pacien-
ţii au fost examinaţi clinic, prin teste de laborator, EEG și 
TC cerebrală. În studiu 76 de pacienţi (incidenţa medie de 
6,37%) au dezvoltat crize epileptice postischemice, dintre 
care 37 de bărbaţi și 39 de femei. 32 de pacienţi (42,1%) au 
dezvoltat crize epileptice precoce (în decursul primelor 14 
zile după BCV) și 44 (57,9%) – crize tardive (după o lună 
și mai mult). Ischemia cerebrală a implicat cortexul cere-
bral la 59 de pacienţi (76,3%). Modifi cările EEG cu ritmuri 
lente și unde patologice au fost determinate la 48 de paci-
enţi (63,2%). În concluzie, incidenţa crizelor postischemice 
în studiul nostru constituie 6,37%. Nu există o prevalenţă 
de gen în cohorta dată de pacienţi. Crizele tardive survin 
mai frecvent comparativ cu crizele precoce. Implicarea cor-
ticală este asociată cu un risc major de apariţie a crizelor 
și epilepsiei. Modifi cările EEG – undele ascuţite focale sau 
PLED-urile sunt asociate cu un risc sporit de apariţie a cri-
zelor epileptice. 
Summary
Th e article presents results of follow up study of pa-
tients with acute or supported previously ischemic stroke 
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admitted during 5 year period to Neurology department of 
Emergency Hospital with stroke or epileptic seizures related 
to stroke. All patients undergo clinical examination, labo-
ratory tests, EEG and cerebral CT. In our study 76 patients 
(mean incidence 6,37%) developed epileptic post-ischemic 
seizures, 37 male and 39 female. 32 patients (42,1%) had 
early seizures (during fi rst 2 weeks) and 44 (57,9%) – late 
seizures (aft er one month and more). Ischemia involved 
cerebral cortex in 58 patients (76,3%). EEG changes with 
slow rhythms and pathological waves were found in 48 pa-
tients (63,2%). Conclusions: Mean incidence of epileptic 
post-stroke seizures in our study is 6,37%. Th ere is no sig-
nifi cant gender prevalence in studied cohort. Late seizures 
(aft er one month or more) developed more oft en than early 
seizures. Cortical involvement is associated with a higher 
risk of seizures and epilepsy. EEG changes are predictors 
of seizure: focal slowing or diff use slowing activities are as-
sociated with a low risk of seizures whereas focal spikes, 
periodic lateralizing, or periodic bilateral discharges are 
associated with a higher risk.
Резюме
В данной статье представлены результаты наблю-
дения в динамике пациентов с острым или перенесен-
ным ишемическим инсультом, госпитализированных 
в отделении неврологии в связи с судорогами. Все па-
циенты были обследованы клинически, при помощи 
лабораторных тестов, ЭЭГ и КТ или МЯР головного 
мозга. В исследование были включены 76 пациентов 
(6,37%) с сосудистыми эпилептическими приступа-
ми, 37 мужчин и 39 женщин. У 32 пациентов (42,1%) 
были зарегистрированы ранние приступы (в течение 
первых 2 недель после инсульта) и у 44 (57,9%) – позд-
ние приступы (более 14 дней). Ишемический очаг за-
хватывал кору головного мозга у 59 пациентов (76,3%). 
Изменения в ЭЭГ в виде медленных ритмов и патоло-
гических волн были зарегистрированы у 48 пациентов 
(63,2%). В заключении: частота пост - ишемических 
приступов в нашем исследовании составила 6,37%. 
Не было выявлено явного преимущества по половому 
распределению. Поздние судорожные приступы чаще 
ведут к развитию сосудистой эпилепсии. Вовлечение 
коры головного мозга в ишемический процесс ведет 
к повышенному риску возникновения судорог и эпи-
лепсии. ЭЭГ изменения в виде острых очаговых волн 
или периодических латерализованных эпилептиформ-
ных разрядов несут в себе повышенный риск развития 
эпилептических приступов.
ASPECTE DE DIAGNOSTIC DIFERENŢIAT 
ÎN SINCOPE ȘI CRIZELE EPILEPTICE
_______________________________________
Gabriela Lișinschi1, asist. univ., 
Liliana Iuhtimovschi2, medic-neurolog, 
USMF „Nicolae Testemiţanu”1, Centrul Naţional 
Știinţifi co-Practic Medicina de Urgenţă2.
Introducere. Sincopa (din greacă synkoptein – „a 
tăia”, „a rupe”) reprezintă o pierdere bruscă,  de scur-
tă durată a conștienţei și posturii ortostatice,  rezul-
tată din anumite patologii, care determină o anoxie 
cerebrală globală tranzitorie. Caracteristicile clinice 
distinctive ale sincopei sunt: episodul tranzitoriu; de-
butul relativ rapid; pierderea conștienţei, care duce 
la cădere; modifi cările semnelor vitale; restabilirea 
spontană completă, de obicei, promptă.
Criză este termenul folosit pentru a descrie tul-
burările cauzate de descărcări paroxistice ale neuro-
nilor corticali și este sinonimul termenului de „criză 
epileptică”.
Crizele epileptice pot fi  cauzate de factori variaţi, 
dar reprezintă un simptom al unei afecţiuni generale, 
metabolice etc. [8]. Prin urmare, crizele izolate de-
clanșate în mod accidental reprezintă simptome tran-
zitorii în cadrul  numeroaselor afecţiuni generale. 
O criză epileptică se poate manifesta prin diverse 
forme, prezentându-se clinic de la o scurtă întrerupe-
re a responsivităţii fără pierderea conștienţei până la 
convulsii musculare tonico-clonice intense, acompa-
niate de pierderea conștienţei.
Conform studiilor elaborate, aproximativ 30% 
din populaţia adultă pe parcursul vieţii a avut o sta-
re sincopală [3,10]. Pierderea temporară a conștienţei 
determină: 
3% din adresările pacienţilor la departamen-1. 
tele de medicină de urgenţă. 
1% - 6%  de internări.2. 
0-12 % cu sincopă de etiologie neelucidată 3. 
[7].
18%-33% din letalitatea în sincopă cardioge-4. 
nă [7].
Studiul Framingham (1971-1998, 7814 per-5. 
soane) a depistat un nivel de incidenţă de la 7,2 până 
la 1000 de persoane pe an, cu incidenţa cumulativă de 
10 ani – 6%. 
Deci, stabilirea corectă a diagnosticului, un di-
agnostic diferenţiat în cazul acceselor de pierdere a 
conștienţei, cu prescrierea unui tratament adecvat și 
prevenirea complicaţiilor maladiilor sunt probleme 
de primă importanţă.
Mecanismele de bază ce duc la întreruperea con-
știenţei sunt:
